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childdrusenfunktion spielen bei einer 
igzeittberapie meist kerne entschei- 
nde klinische Rolle. 
Obwohl die Schilddriisenfunktion nicht 
:esentlich beeinfluBt wird und die Indi- 
tion nicht gesichert ist, werden Cortico- 
e bei der schweren Schilddrtiseniiber- 
yreotoxische Krise) und -unterfunk- 
on (hypothyreotes Myxodemkoma) em- 
'e$etzt. Damit.soll einer durch massive 
rmonelle Schwankungen verursachten, 
refiinduzierten akuten Nebennierenin- 
-ftffizienz vorgebeugt werden, Dabet ver- 
reicht man die iiblicben Substitutions- 
loisen wie bei der Addison-Krise (Abb, 
.5, S. 538) bis zum Ruckgang dcr le- 
:nsbedrohenden Symptome. 



.4.83 Nebenschilddruse 

ilucocorticoide wirken antagonistisch 
Parathormon der Nebenschilddruse 
5.3). Wie auf Seiten 186 und 223 
^steoporose und Elektrolyte) erwahnt, 
-ken Corticoide dabei kalziumsenkend, 
Unter Ausnutzung dieses Corticoidef- 
fekts auf die Funktion der Nebenschild- 
jnise wird zur Differentialdiagnose bei 
'er AbklSlrung einer Hyperkalzamie der 
>ucocorticoid~Suppre$$Lon$test einge- 
tzt. Verabreicht man 50 bis 100 mg Hy- 
"pcortison oder 40 bis 60 mg Predniso- 
j^n-Aquivalent in aufgeteilten Dosen 
•fiber 10 Tage. kommt es. auBcr beim pri- 
■^inareii oder ekiopen Hyperparathyreoi- 
\ dismus bei fast alien Ursachen (z. B. Sar- 
..rkbidOse , lymphoprolifc ratiyesi E rk ra n- 
p-kungen u&w.) zum Ruckgang der Kal- 
|$umerh6hung. Dicser lest wird bei Ver- 
"$acht auf einen primaren Hyperparathy- 
•fpbidismus durch einen Tumor der Ne- 
ischilddruse oder bei einem ektopi- 
;#hen Hyperparathyreoidismus empfoh- 
wenn die iiblicben Laboruntersu- 
igcn (Kalziurn, Phosphat im Serum 
JKid Urin, Parathonnonspieget, cAMP im 
^rin) kerne eindeutigen Hinweise geben, 



&bb. 



KUnik; Die kalziumsenkende Wirkun ; 
kann besonders bei Patienten mit einer Is - 
tenten Unterfunktion der Nebenschilc - 
druse (Hypoparathyreoidismus), und di * 
zusatzlich wegen anderen Krankheite i 
mit Corticoiden behandelt werden, zu r 
Ausldsung einer tetanischen Krise fuhreh 
(S. 224). Dies ist nach Schilddriisenopen - 
tionen mit unbeabsichtiger Nebenschik - 
driisenentfernung (sekundaxer, iatrog<- 
ner Hypoparathyreoidismus) oder 
Rahmen einer primaren Stoning der N< 
benschilddrusen (primarer Hypoparathl 
reoidismus) noch verstarkt moglich, Bri 
diesen Patienten muS deshalb der Kai 
ziumspiegel besonders engmaschig kor 
trolliert werden. 

Bei der Therapie hyperkalzamischor 
Zustande (S. 591) kann eine zu hohe Di >- 
sierung des Glucocorticoids durch ; u 
schneile Senkung des Kalziumspiege Is 
ebenfalls zur Auslosung eines tetanischen 
Anfalls fuhren. 

5,4.8.4 SexualdrOsen 



der 



fort- 



586 MSnnliche Sexualfimktion: Bei dir 

Langzeittherapie mit Glucocorticoid ^n 
zeigen sich bei MSnnern in seltenen Fi il 
len Potenzstorungen, eine Gynakomast e 
eine VerminderuQg von Spermienzal il 
Spermienmobilitat und Spermienzusa|t 
mensetzung (durch Verminderung 
Fructosekonzentration). Diese Verande 
rungen konnen noch langere Zeit na 
Absetzen einer Corticoidinedikation 
bentehen (bis zu Vi Jahr). 

Ursache: Corticoide hemmen die Bild^, 
von Testosteron im Hoden und steig- 
seinen Abbau, Weiterhin kommt es du|ch 
Supprimierung der Hypopbyse zu 
minderter ACTH-Ausschiittung und 
mit sekundar zu einer geringeren 
tion von adrenalen Androgenen in 
NNR. Letztere Wirkung des Corticd 
wird bei der Therapie des adrenogenj 
len Syndroms genutzt (S. 5S9). 
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State of New York 
County of Erie 

TRANSLATION FROM 



} sa 



Getman 



German 



and English languages, 



On this day, I S. Edmund Berger state: 

that [ am a professional translator of the 

doing business as Chemical Translations, 298 Grayton Road, Tonawanda 7 NY 14150; 

that I am thoroughly familiar with these languages and have carefully made and/or verified the 
attached translation from the original document 

US PATENT APPLICATION 
INV.: BOTHE, U„ ETAL 
SER. NO.: 10/735,487 
Ret; 2843 



as submitted to me in the 
German 



language; 



and that the said translation is a true, complete and correct English version of such original to the 
best of my knowledge and belief. 
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Endocrine System 
the thyroid function play almost no decisive role in long-term therapy. 

10 

Although the thyroid function is not substantially affected and the indication is not certain, cor- 
ticosteroids are used in severe thyroid hyperactivity (thyreotoxic crisis) and hypoactivity (hy- 
pothyroid myxoedematous coma). In this manner, it is possible to prevent stress-induced 
acute adrenal insufficiency caused by hormonal fluctuations. In such cases, the usual substi- 
15 tution doses as in the Addisonian crisis (Fig. 1 1 .5, page 538) are administered until the life- 
threatening symptoms have subsided. 



5.4.8.3 Parathyroid Gland 

20 

Glucocorticoids exert an antagonistic action on the parathormone of the parathyroid gland (Fig. 
5.1). As stated on pages 186 and 223 (Osteoporosis and Electrolytes) in this case corticoids 
have a calcium-reducing effect. 

25 In the glucocorticoid suppression test this corticoid effect on the function of the parathyroid 

gland is used to permit a differential diagnosis to be made in clearing up hypercalcemia. Admi- 
nistration of 50 to 100 mg of hydrocortisone or of 40 to 60 mg of prednisolone equivalent in 
divided doses over a period of 10 days brings about a remission of the calcium rise under nearly 
all conditions (for example sarcoidosis, lymphoproliferative diseases etc) with the exception of 

30 primary or ectopic hyperparathyroidism. This test is recommended when primary hyper- 
thyroidism caused by a tumor of the parathyroid gland is suspected or in case of ectopic hyper- 
parathyroidism when the usual laboratory tests (calcium, phosphate in the serum and urine, 
parathormone level, cAMP in the u-rine) provide no unequivalent information. 

35 Clinical Practice: The calcium-reducing effect can induce the onset of a tetanus crisis (page 
224) particularly in patients with a latent hypoactivity of the parathyroid gland (hypoparathyro- 
idism) and who additionally are treated with corticofds for other illnesses. This is possible even 
to a greater extent after thyroid surgery with unintended removal of the parathyroid gland (se- 
condary, iatrogenic hypoparathyroidism) or within the framework of a primary disturbance of 

40 the parathyroid glands (primary hypoparathyroidism). In such patients, therefore, the calcium 
level must be controlled within narrow limits. 

In the therapy of hypercalcemic conditions (page 591), excessively high glucocorticoid dosing 
can also bring about an onset of a tetanus attack, by way of too fast a reduction in the calcium 
45 level, 



50 
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5.4.8.4 Sex Glands 



5 Male sex function: During long-term therapy with glucocorticoids, men in rare cases show po- 
tency disturbances, gynecomastia and a reduction in sperm count, sperm mobility and sperm 
composition (as a result of reduced fructose concentration). These changes can persist for a 
long time following discontinuation of corticoid medication (up to !4 year). 

10 Cause: Corticoids inhibit testosterone formation in the testicles and promote its degradation. 
Moreover, as a result of a suppression of the pituitary gland, ACTH secretion and thus secon- 
darily reduced production of adrenal androgens in the adrenal cortex are reduced. The latter 
action of the corticoids is used in the therapy of the adrenogenital syndrome (page 559). 
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